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Summary
New data about connectivity in 
stroke, and its impact in treatment 
selection
New research methods of nervous 
impulse conveyance paths in the hu-
man brain, allowed to create a new 
branch of neuroscience – connecto-
mics, a branch that aims to search 
for connectivity changes and meth-
ods of infl uencing these networks, 
either for therapeutic goals, or for 
remodelation. Cerebral vascular ac-
cident (stroke) is a localized lesion, 
usually uni-hemispherical. Still, 
brain’s remodelation due to this le-
sion, in order to reestablish normal 
functionality, implies plastic changes 
both in neuronal structure, and in 
cerebral functional connectivity of 
both hemispheres
Key words: stroke, connectivity, 
TMS, MRI.
Резюме
Новые данные о соединениях в 
инсульте и их роль при выборе 
лечения
Новые методы исследования пу-
тей трансмиссии нервного импуль-
са в человеческом мозгу обусловили 
появление новой ветви в области 
нейронауки – коннектомика, ветвь 
которая изучает изменения соеди-
нений и методы влияния этих се-
тей, как в терапевтических целях, 
так и в целях перемоделирования. 
Инсульт является локализованным 
поражением, как правило однопо-
лушарным. И все же перемодели-
рование мозга, обусловленное этим 
поражением, для восстановления 
нормальной функциональности, 
подразумевает пластические пре-
образования как в нейрональной 
структуре, так и в церебральных 
функциональных соединениях обе-
их полушарий.
Ключевые слова: инсульт, цере-
бральные соединения, ТМС, ЯМР.
Leziunea provocată creierului în urma ictusului, de obicei, deter-
mină ruperea căilor substanţei albe, fie direct [35], fie prin degenerare 
secundară [19]. „Deconectarea” ce apare în urma unei astfel de leziuni 
poate avea consecinţe funcţionale semnificative [6]. Insuficienţa moto-
rie este, de regulă, prezentă după un ictus și afectează aproximativ 80% 
din pacienţi, mulţi dintre care rămân cu dezabilităţi persistente [16].
Moartea neuronală sau leziunea părţilor proximale ale axonului 
sau corpului celulei nervoase este urmată de o degenerare graduală a 
părţilor distale ale nervilor – proces cunoscut ca degenerare Walleriană 
[37]. Atât substanţa cenușie, cât și substanţa albă sunt vulnerabile la o 
leziune ischemică primară [35] și după faza acută poate apărea dege-
nerarea secundară a substanţei albe și o evoluţie lentă a modificărilor 
structurale potenţial reversibile.
Folosind metode noi de analize ale reţelei cerebrale a pacienţilor 
care au suportat un ictus, Crofts și col. [7] au determinat prezenţa 
conectivităţii structurale modificate nu doar în emisfera lezată, ci și 
în emisfera sănătoasă. Studiul lor de măsurare a conectivităţii struc-
turale a evidenţiat o diferenţă semnificativă între pacienţii cu ictusuri 
subcorticale în emisfera stângă faţă de subiecţii de control de aceeași 
vârstă, în special atunci când ambele conexiuni, directe și indirecte, erau 
analizate prin măsurarea criteriului de „comunicabilitate”. Acest rezultat 
sugerează că în urma ictusului alterările din structura substanţei albe, 
care influenţează valorile reţelei ce privește eficienţa comunicării, sunt 
prezente în ambele emisfere. Un subgrup al acestor regiuni din emisfera 
contralezională (caudat, planum polare, girusul Heschl), de asemenea, 
au prezentat date despre o comunicabilitate redusă la pacienţi. Aces-
te arii din emisfera contralezională erau departe de regiunea leziunii 
primare, dar ele sunt anatomic conectate, direct sau indirect, cu ariile 
omoloage din emisfera lezionată [28]. 
Modelul dat de comunicabilitate redusă are similarităţi cu mo-
delele anterioare privind degenerarea secundară. Studiile de difuzie 
anizotropiei fracţionale (FA, parametru al rezonanţei magnetice nu-
cleare prin difuzie) prezintă modelele de degenerare ale tracturilor 
anterograde (Walleriană) și retrograde, ale substanţei albe în căile din 
emisfera lezionată, conectate sau intersectate cu o regiune a leziunii 
primare [36, 40]. Cu toate că astfel de schimbări sunt detectate rar în 
emisfera contralezională, observaţiile asupra diaschizis-ului transemi-
sferic [2] susţin ideea că după o leziune focală, regiunile interconectate 
de scară largă, chiar și în emisfera contralezională, ar putea fi funcţional 
și structural alterate ca urmare a unui ictus.
În ce măsură schimbările de conectivitate structurală ca urmare 
a unui ictus duc la consecinţe funcţionale? Este bine știut că un factor 
major în recuperarea motorie după ictus este integritatea funcţională 
[5] sau structurală [12, 13] a tracturilor corticospinale în emisfera lezio-
nată. Studiile funcţionale au constatat că chiar și atunci când modelele 
de activare regională și comportamentul motor par să fie normale la 
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pacienţi, există riscul unei o conectivităţi funcţiona-
le reduse între ariile premotorie și suplimentară în 
timpul mișcării [34]. 
Grefkes și colab. [11] au examinat conectivitatea 
reţelei motorii după ictus, folosind mișcările executa-
te la comandă, și au identificat diferenţe reziduale în 
activările regionale, precum și diferenţe în conecti-
vitatea transcalozală între ariile motorii primare. În 
studiul lor cea mai puternică suprapunere a leziunii 
a fost găsită în regiunile ganglionilor bazali. Asociind 
aceste date anatomice cu magnitudinea modulării 
inhibitorii, provenite din cortexul motor primar (M1) 
contralezional, s-a ilustrat că în special pacienţii cu 
leziuni în părţile mai mediale ale corpului striat și 
globus pallidus au prezentat o cuplare negativă M1-
M1 anormal de înaltă. Această concluzie sugerează 
ideea că procesele patologice de adaptare care au 
fost observate ar putea rezulta din prezenţa leziunilor 
ganglionilor bazali, care se cunoaște că sunt puternic 
conectaţi cu M1 și regiunea motorie suplimentară 
(SMA) [17]. 
Studiul a găsit de asemenea o reducere semnifi-
cativă a cuplării corticale între aria motorie suplimen-
tară și cortexul motor primar ipsilezional, care s-a 
mărit odată cu îmbunătăţirea performanţei motorii. 
Similar, în timpul executării unei mișcări, Sharma și 
col. [34] au constatat o reducere a conectivităţii în-
tre aria motorie suplimentară și cortexul premotor 
dorsal, care este situat imediat anterior de regiunea 
motorie primară. Această mică diferenţă anatomică 
ar putea reprezenta o diferenţă funcţională semnifi-
cativă în ceea ce privește procesele cognitive apărute 
înainte de executarea mișcării. Grefkes și col. [11] au 
arătat că la pacienţii cu ictus nu doar activitatea arii-
lor contralezionale asociate cu o anumită sarcină era 
puternic redusă, ci și influenţa inhibitoare intrinsecă 
dintre ambele regiuni SMA, care este observată la 
subiecţii sănătoși. Această dezinhibiţie a regiunilor 
SMA, independentă de o anumită sarcină, ar putea 
astfel facilita interacţiunile interemisferice care con-
trolează mișcările mâinii. 
Un rol similar a fost sugerat pentru cortexul 
premotor (PMC) într-un studiu ce arăta că perturba-
rea activităţii PMC în emisfera contralezională, prin 
intermediul stimulării magnetice transcraniene de 
tip repetitiv (rTMS), afectează performanţa motorie 
la pacienţii cu ictus, dar nu o afectează la subiecţii 
sănătoși din grupul de control [14]. La pacienţii cu 
ictus, performanţa comportamentală în mișcările 
bilaterale a devenit mai dificilă pentru ambele mâini, 
o constatare care este în concordanţă cu alte studii ce 
au examinat coordonarea bimanuală la bolnavii cu 
ictus [30]. Astfel, se sugerează că originea deficitului 
bimanual după ictus ar putea fi găsită în reducerea 
activităţii de promovare de la ariile motorii ipsilezi-
onale către M1 contralezional [11]. Se cunoaște că 
SMA este implicat crucial în coordonarea mișcărilor 
bimanuale [31], astfel aceste date au demonstrat că 
influenţa de promovare a SMA ipsilezional asupra M1 
contralezional a corelat semnificativ cu performanţa 
bimanuală la pacienţii cu ictus. 
Observaţiile date ridică ipoteza că reducerea 
performanţei motorii în mișcările bilaterale ale mâi-
nilor apare mai degrabă în urma unei interacţiuni 
interemisferice perturbate între M1 și SMA în ambele 
emisfere, decât ca o reflecţie a adaptării motorii la 
performanţa mâinii paretice.
O descoperire importantă la pacienţii cu ictus 
este supraactivarea în mai multe arii motorii, în func-
ţie de sarcina efectuată [39]. De obicei, se observă 
o „bilateralizare” a activităţii neuronale în timpul 
mișcărilor mâinii paretice, ceea ce nu se evidenţiază 
la subiecţii sănătoși sau când pacienţii mișcă mâna 
neafectată [1, 26]. Bolnavii cu o recuperare funcţiona-
lă mai bună prezintă totuși o lateralizare progresivă a 
activării neuronale spre emisfera ipsilezională [24]. 
Activitatea neuronală amplificată pentru miș-
cările mâinii afectate de ictus a provocat discuţii cu 
privire la rolul ariilor motorii nonprimare contralezi-
onale în recuperarea funcţiei motorii [14, 27]. S-a 
înaintat ideea că creșterea activităţii neuronale în 
ariile motorii ale emisferei neafectate este o strategie 
compensatoare pentru susţinerea funcţiei motorii a 
emisferei lezionate [10, 38]. În contradicţie cu această 
ipoteză, experimentele TMS recente sugerează că 
M1 contralezional ar putea exercita o inhibiţie anor-
mal de înaltă asupra M1 ipsilezional, astfel, posibil, 
contribuind la dereglarea funcţiei motorii a mâinii 
paretice [9, 25]. Într-adevăr, s-a arătat că reducerea 
excitabilităţii M1 contralezional prin metode de rTMS 
de frecvenţă joasă poate îmbunătăţi performanţele 
motorii ale mâinii paretice la pacienţii cu ictus [23, 
26], ceea ce arată că activitatea crescută a M1 con-
tralezional ar putea contribui la dizabilitatea motorie 
după ictus [9, 25]. 
Rolul în general pozitiv al M1 contralezional faţă 
de răspunsul motor ipsilezional este, de asemenea, 
dovedit de un studiu recent pe șobolani, care arată 
că inactivarea tranzitorie a cortexului motor contra-
lezional prin metoda injectării cu lidocaină ar putea 
deteriora performanţa motorie deja restabilită a 
membrului afectat de ictus la animalele cu o puter-
nică dizabilitate [4]. Aceste date arată că cel puţin 
pentru unii pacienţi M1 contralezional ar putea avea 
un rol de susţinere a răspunsului motor al emisferei 
ipsilezionale.
Metodele pe bază de imagerie prin difuzie au 
fost folosite nu doar pentru detectarea degenerării, ci 
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și pentru a evidenţia potenţialele schimbări benefice 
ale substanţei albe. În plus, în regiunile de comunica-
bilitate redusă s-au determinat, de asemenea, arii de 
comunicabilitate mărită la pacienţi în comparaţie cu 
grupul de control: pe partea lezionată – girusul tem-
poral anterior inferior și girusul cingulat posterior; și 
pe partea contralezională – cortexul orbitofrontal, 
cortexul fuziform temporal anterior și girusul tem-
poral posterior inferior [7]. O posibilă interpretare 
a acestor schimbări este că conectivitatea crescută 
reflectă schimbările adaptive din structura substan-
ţei albe ce au apărut după un ictus. 
Schlaechter și colab. (2009) [32] au determinat 
că, în timp ce pacienţii cu o recuperare slabă aveau 
un indice FA redus în ambele tracturi corticospinale, 
în comparaţie cu grupul de subiecţi sănătoși, bolnavii 
cu o recuperare bună aveau valori ridicate ale FA în 
aceleași regiuni, comparativ cu grupul de control. 
Aceste rezultate sunt foarte importante nu numai 
prin faptul că microstructura substanţei albe poate 
fi aparent îmbunătăţită după un ictus, ci, de aseme-
nea, că astfel de schimbări apar atât în emisfera ce 
a suferit un ictus, cât și în emisfera contralezională. 
Rezultatul dat completează demonstraţiile anterioa-
re de plasticitate funcţională în emisfera contralezi-
onală la pacienţii cu ictus [14, 22] și de plasticitate 
adaptivă a substanţei albe la subiecţii sănătoși [18, 
33], iar studiile pe animale arată că creierul are o 
capacitate înaltă pentru schimbări structurale po-
tenţial adaptive ca răspuns la leziune, inclusiv prin 
ramificarea dendritelor, prin sinaptogeneză [3, 15] 
și chiar prin creșterea noilor conexiuni de distanţă 
lungă și formarea de noi conexiuni cortico-corticale 
în urma leziunii [8].
În stadiul cronic de după ictus este prezentă o 
reducere a FA în tractul piramidal. Astfel, Pierpaoli 
și colab. [29] au determinat o reducere de 32% a FA 
în pedunculii cerebrali la pacienţii cu o perioadă de 
mai mult de un an după ictus, în timp ce Werring și 
colab. [40] au detectat o reducere de 15% a FA în 
pedunculii cerebrali la 2-6 luni după ictus. Alt studiu 
a prezentat o reducere de 13% a FA la perioada de 
2-16 zile după ictus. Aceste date arată că progresa-
rea reducerii FA indică dezvoltarea cu timpul a unei 
degradări structurale de tip Wallerian [36].
După ictus, emisfera nelezionată este dezinhi-
bată, posibil datorită reducerii inhibiţiei transcalozale 
din partea emisferei afectate de ictus [21]. Aceasta, la 
rândul ei, ar putea crește inhibiţia emisferei lezionate 
prin intermediul emisferei neafectate dezinhibate și 
ar putea afecta recuperarea funcţională [20].
Concluzii
1. Ictusul este o patologie care implică dete-
riorarea conectivităţii structurale și funcţionale în 
ambele emisfere, ceea ce aduce necesitatea concen-
trării procesului de recuperare atât asupra emisferei 
lezionate, cât și la nivelul emisferei contralezionale.
2. Metodele actualele de recuperare după ictus 
se concentrează doar asupra emisferei lezionate și 
restabilirii membrelor paretice, reactivarea funcţiilor 
motorii în emisfera lezionată, și nu se acordă atenţie 
funcţiei de inhibiţie din partea emisferei contralezi-
onale.
3. Pentru recuperarea cu succes în urma unui 
accident vascular cerebral, este important de utilizat 
metode de inhibiţie a activităţii emisferei contra-
lezionale și metode de stimulare pentru emisfera 
lezionată. 
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